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Therapie des Schnupfens 
Ein Schnupfen hockt auf der Terrasse, auf daß er sich ein 
Opfer fasse - und stürzt alsbald mit großem Grimm auf 
einen Menschen namens Schrimm. Paul Schrimm erwi-
dert prompt: Pitschü! und hat ihn drauf bis Montag früh. 
Christian Morgenstern 
Zusammenfassung: Für die medikamentöse Therapie 
der Rhinitis stehen bisher lediglich symptomatisch 
wirksame Präparate zur Verfügung. Bei den allergi-
schen Rhinopathien können Mastzellstabilisatoren, 
Antihistaminika, Sympathikomimetika oder lokal wirk-
same Glukokortikoide eingesetzt werden. Als vorbeu-
gende Medikation haben sich Dinatriumcromoglicat 
oder die neuen ^-Antagonisten bewährt. Nebenwir-
kungen werden bei diesen Substanzen selten beob-
achtet. Für die kurzzeitige Therapie eignen sich bei im 
Vordergrund stehender nasaler Obstruktion lokal wirk-
same Sympathikomimetika oder lokal wirksame Gluko-
kortikoide. Durch letztere wird zusätzlich eine Milde-
rung bestehender Niesattacken erreicht. Für eine mit-
tel- bis langfristige Therapie kommen Glukokortikoide 
oder Antihistaminika oder eventuell die kombinierte 
Gabe eines l-^-Antagonisten mit einem oral applizierba-
ren Sympathikomimetikum in Betracht. Die kombinierte 
Gabe von Glukokortikoiden und ^-Antagonisten ist bei 
starken Beschwerden gerechtfertigt. 
Bei der unkomplizierten infektiösen Rhinitis werden 
lokal wirksame Sympathikomimetika verabreicht. Eine 
Anwendungsdauer von 3 bis 5 Tagen sollte nicht über-
schritten werden. Begleitsymptome wie Kopf- und Glie-
derschmerzen können durch Azetylsalizylsäure oder 
Paracetamol gemildert werden. Sekretolytika führen zu 
einer besseren Drainage des Sekrets. Bei bakterieller 
Superinfektion und nachfolgenden Komplikationen 
kann je nach Schweregrad eine systemische Antibiose 
indiziert sein. 
Lokal wirksame Glukokortikoide oder Anticholinergika 
sind Mittel der Wahl bei der vasomotorischen Rhinitis. 
Bei Patienten mit überwiegend wäßriger Rhinorrhö 
wird in den meisten Fällen eine deutliche Milderung 
der Beschwerden durch Ipratropiumbromid-Spray er-
reicht. Im Gegensatz dazu sind bei dominierender 
nasaler Obstruktion eher lokal wirksame Glukokorti-
koide erfolgversprechend. 
Bei chronischer vasomotorischer sowie allergischer 
Rhinitis kann die medikamentöse Therapie zur Verbes-
serung der nasalen Obstruktion durch einen muschel-
verkleinernden Eingriff sinnvoll ergänzt werden. 
Einleitung: Die Symptome des Schnupfens treten bei der 
„entzündlichen" Rhinitis, den allergischen und den vaso-
motorischen Rhinopathien auf. Hauptsymptome sind Nies-
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reiz oder Niesattacken, vermehrte Sekretion und nasale 
Obstruktion. 
Trotz unterschiedlicher Ätiologie weisen die verschiede-
nen Formen der Rhinitis klinisch große Ähnlichkeit auf. Eine 
Abgrenzung kann schwierig sein, ist aber durch Anamnese, 
zytologische Abstrichuntersuchungen und Hauttests mög-
lich. 
Eine kausale Therapie existiert nur für wenige Formen der 
Rhinitis. Bei den allergischen Rhinopathien besteht sie in 
der Vermeidung des Allergens, was jedoch nur in einigen 
Fällen praktikabel ist. Bei entsprechender Voraussetzung 
und Indikation kann eine Hyposensibilisierung versucht 
werden (1,43). 
Trotz intensiver Forschung auf dem Gebiet der antiviralen 
Substanzen steht bisher kein nebenwirkungsfreies Medi-
kamentzur Verfügung, das einen wirksamen Schutz vor der 
Infektion oder der Erkrankung durch Rhinoviren oder 
andere „Erkältungsviren" bietet. Zur Behandlung des „eitri-
gen Schnupfens" oder eingetretener Komplikationen, wie 
der Nasennebenhöhlenentzündung oder der Otitis media 
acuta, können Antibiotika indiziert sein. 
Die Pharmakotherapie umfaßt im übrigen eine Vielzahl von 
symptomatisch wirksamen Präparaten, die je nach Ätiolo-
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gie der Rhinitis und dominierender Symptomatik einge-
setzt werden. 
Muschelverkleinernde chirurgische Eingriffe werden bei 
der vasomotorischen und der allergischen Rhinitis durch-
geführt, wenn eine durch vergrößerte Nasenmuscheln 
bedingte Obstruktion konservativ nicht ausreichend beein-
flußt werden kann. 
Inhalt dieser Übersicht sind die medikamentösen Thera-
piemöglichkeiten bei der Rhinitis. Daneben werden die 
Grundsätze zur antibiotischen Behandlung eintretender 
Komplikationen der infektiösen Rhinitis kurz dargestellt, 
und es wird ein Überblick über den heutigen Stand der For-
schung zur Entwicklung antiviraler Substanzen gegeben. 
In Tabelle 1 sind Beispiele für Handelsnamen der interna-
tionalen Freinamen angegeben. 
Symptomatische Pharmakotherapie: Sympathikomime-
tika: Für die lokale Anwendung stehen Imidazolinderivate 
wie Naphazolin, Oxymetazolin und Xylometazolin zur Ver-
fügung. Im englischsprachigen Raum findet außerdem 
Phenylephrin, ein Brenzkatechinderivat, in der Therapie 
der Rhinitis lokale Anwendung. Imidazolinderivate bewir-
ken über ihre vorwiegend a 2-, aber auch o^-agonistische 
Wirkung eine Vasokonstriktion und damit das Abschwellen 
der Nasenschleimhaut. Die Wirkung tritt rasch ein und hält 
je nach Präparat eine bis mehrere Stunden an. Eine Anwen-
dungsdauer von mehr als 3 bis 5 Tagen kann zur Tachyphy-
laxie führen. Besonders häufig und störend ist aber die Irri-
tation der Nasenschleimhaut und die sekundär-reaktive 
Hyperämie bis zur Entwicklung der „Rhinitis medicamen-
tosa" mit therapieresistenter Schleimhautschwellung, Zu-
sammenbruch der vegetativen Gefäßregulation und orga-
nischen Schleimhautschädigungen. Mit systemischen 
Nebenwirkungen ist beim Erwachsenen bei der lokalen 
Applikation von Imidazolinderivaten in empfohlener Dosie-
rung in der Regel nicht zu rechnen. Bei zu hoher Dosierung 
oder überempfindlichen Personen (Hypertonie, Hyperthy-
reose) sind adrenerge Fernwirkungen (Blutdruckanstieg, 
Harnretention) jedoch nicht völlig auszuschliessen. Bei 
Säuglingen sind nach Überdosierung (Erwachsenendosis) 
resorptive Vergiftungserscheinungen (Schock, Atemläh-
mung, Koma) beschrieben worden (9). Die lokal wirksamen 
Sympathikomimetika eignen sich zur kurzzeitigen Anwen-
dung bei infektiöser, allergischer und vasomotorischer Rhi-
nitis. Darüber hinaus haben sie ihren Platz in der Therapie 
der Nasennebenhöhlen- und Mittelohrentzündungen. 
Brenzkatechinderivate wie Phenylephrin und Phenylpro-
panolamine sind selektive c^-Agonisten, zeigen Affinität zu 
ß^Rezeptoren und wirken darüber hinaus über eine 
Noradrenalinfreisetzung im präsynaptischen Spalt indirekt 
sympathikomimetisch. Bei oraler Applikation ist auch nach 
längerer Anwendung die Entwicklung einer „Rhinitis medi-
camentosa" nicht zu befürchten. Mögliche Nebenwirkun-
gen sind Herzklopfen, ventrikuläre Rhythmusstörungen, 
Miktionsbeschwerden und zentrale Erregung. Orale Sym-
pathikomimetika sind wirksam bei allen aufgeführten For-
men der Rhinitis. Sie sind in einigen Kombinationspräpara-
ten für die Behandlung des Schnupfens im Gebrauch. 
Wenn nur eine kurzzeitige Anwendung abschwellender 
Mittel erforderlich ist, werden heute jedoch wegen der 
geringeren Gefahr systemischer Nebenwirkungen die Imi-
dazolinderivate bevorzugt. 
Anticholinergika: Anticholinergika können Bestandteil der 
Therapie der vasomotorischen Rhinitis sein, bei der eine 
Abnahme der Sekretion nach lokaler Anwendung von Ipra-
tropiumbromid gezeigt werden konnte (26). Besonders 
bei Patienten mit starker wäßriger Rhinorrhö (nicht eosino-
phile Form der vasomotorischen Rhinitis) sind lokale Anti-
cholinergika erfolgversprechend (24); Niesreiz und nasale 
Obstruktion werden nicht beeinflußt. 
Die Rolle parasympathisch cholinerger Mechanismen bei 
Tabelle 1 
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der infektiösen Rhinitis ist bis heute nicht vollständig aufge-
klärt. Atropin-Methonitrat in einer Dosierung von 250 (ig 
4mal täglich führte bei der viralen Rhinitis zu einer 
Abnahme der Sekretion (12). Die lokale Applikation von 
Ipratropiumbromid (80 |ig 3mal täglich) zeigte dagegen -
anders als bei der vasomotorischen Rhinitis - keinen 
wesentlichen therapeutischen Effekt (13). Systemische 
Nebenwirkungen traten unter den angegebenen Dosierun-
gen nicht auf. Bei höheren Dosen wurde über Mundtrok-
kenheit und Dysurie berichtet. Weitere Untersuchungen 
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stehen aus, die Klarheit über die Rolle der Anticholinergika 
in der Therapie der infektiösen Rhinitis schaffen könnten. 
Antihistaminika: Zahlreiche Studien zeigten, daß die 
Anwendung von H1-Antagonisten bei den allergischen 
Rhinopathien eine deutliche Abnahme der Sekretion und 
Irritation der Nasenschleimhaut bewirkt, während die 
Obstruktion der Nase kaum beeinflußt wird. Diese Tatsache 
ist durch die Beteiligung weiterer Mediatoren bei der allergi-
schen Reaktion zu erklären. Um auch die Obstruktion zu 
mindern, werden ^-Antagonisten häufig in Kombination 
mit einem Sympathikomimetikum verabreicht. Im Experi-
ment zeigte auch die Kombination mit einem ^-Antagoni-
sten eine signifikante Reduktion der Nasenatmungsbehin-
derung (19). Ob und inwieweit Histamin im Initialstadium der 
infektiösen Rhinitis für das Auftreten der „Schnupfensym-
ptome" mit verantwortlich ist, wird kontrovers diskutiert (8, 
22). Die Mehrzahl der neueren Untersuchungen spricht 
jedoch gegen eine relevante Rolle des Histamins bei der 
Virusrhinitis und gegen einen therapeutischen Effekt von 
H^BIockern bei infektiöser Genese des Schnupfens (8,14, 
15). Wegen einer geringen Spezifität der älteren H ^  -Blocker 
zeigten diese neben ihrer Antihistamin-Wirkung auch anti-
adrenerge, anticholinerge, serotonin- und dopaminant-
agonistische Eigenschaften. Sie führten jedoch häufig zu 
starker Sedierung. Bei Kindern traten in einigen Fällen 
Erregungserscheinungen auf. Weitere, vorwiegend anti-
cholinerg vermittelte Nebenwirkungen waren Sehstörun-
gen, Harnverhaltung und gastrointestinale Störungen. Die 
neueren Vertreter der Antihistaminika wie Terfenadin und 
Astemizol gelten als selektive ^-Rezeptorenblocker. Auf-
grund ihrer relativ lipophoben Eigenschaften passieren sie 
die Blut-Hirn-Schranke nicht. Ihre zentral dämpfende Wir-
kung liegt im Plazebobereich (23, 36). ^-Antagonisten 
werden nach oraler Applikation gut resorbiert, mit maxima-
len Serumkonzentrationen ca. 2 h später und einer maxi-
malen Wirkung einige Stunden danach. Sie sollten deshalb 
möglichst vor einer erwarteten allergischen Reaktion ver-
abreicht werden. Die Halbwertszeit von Terfenadin beträgt 
4,5 h, die Wirkdauer 12 bis 24 h. An Nebenwirkungen kön-
nen Kopfschmerzen und gastrointestinale Störungen auf-
treten. Für Astemizol und seine wirksamen Metaboliten 
besteht eine HWZ von 14 bis 18 Tagen und eine Wirkdauer 
von Wochen. Als Nebenwirkung wurde über Appetit- und 
Gewichtszunahme berichtet. Für den klinischen Gebrauch 
stehen seit kurzer Zeit auch Loratadin und Tritoqualin zur 
Verfügung. Loratadin zeigt außer der Antihistamin-Wirkung 
mediatorantagonistische Eigenschaften. Wie bei Terfena-
din wurden auch nach Einnahme von Loratadin ga-
strointestinale Störungen beobachtet. Tritoqualin bewirkt 
über eine Hemmung der Histamindecarboxylase eine ver-
minderte Histaminneusynthese. Bei Diabetikern kann Trito-
qualin zu Senkungen des Blutzuckers führen. Einige ältere 
Antihistaminika waren im Tierversuch teratogen; deshalb 
sollte die Anwendung aller ^-Antagonisten in der Schwan-
gerschaft (insbesondere im ersten Trimenon) vermieden 
werden. Weitere, neue Antihistaminika sind in Erprobung 
(Cetirizin, Levocabastin u.a.) und zeigen bisher vielver-
sprechende Ergebnisse. So konnte beispielsweise für 
Levocabastin eine Antihistamin-Wirkung nach lokaler 
Applikation nachgewiesen werden (32). 
Mastzef Istabilisatoren: Dinatriumcromoglicat (DNCG) wird 
vorbeugend bei den allergischen Formen der Rhinitis ein-
gesetzt. Bei Applikation nach Eintreten der Symptome ver-
mag es diese nicht mehr zu mildern. Über eine Stabilisie-
rung der Mastzellmembran soll die Degranulation und 
damit die Freisetzung von Histamin und anderen Mediato-
ren verhindert werden. Der genaue Wirkungsmechanis-
mus ist jedoch ungeklärt. Die Freisetzungsreaktion von 
Histamin aus den Mastzellen verläuft kalzium- und ener-
gieabhängig. Folgende Mechanismen scheinen für die Wir-
kung der Mastzellstabilisatoren eine zentrale Rolle zu spie-
len: 
- die Hemmung der Phosphodiesterase, welche zu einer 
Zunahme von cAMP gegenüber cGMP führt; 
- die Blockade der Kalziumkanäle und damit eine Vermin-
derung des Kalziumeinstroms. 
Wegen seiner schlechten Resorption (1 % bei oraler Appli-
kation) wird DNCG lokal appliziert. Die Halbwertszeit 
beträgt 40 bis 60 Minuten, weshalb eine 4- bis 6mal tägliche 
Applikation erforderlich ist. Wie bei den ^-Antagonisten 
werden die Sekretion und Irritation der Nasenschleimhaut 
durch Mastzellstabilisatoren gut beeinflußt, während sie 
auf die nasale Obstruktion keine Wirkung ausüben. Nedo-
cromil, eine neuere mastzellstabilisierende Substanz, wirkt 
zusätzlich antiinflammatorisch (18). Ketotifen hemmt eben-
falls die Mediatorfreisetzung und kann oral verabreicht wer-
den. Eine zusätzliche ^-blockierende Wirkung konnte 
gezeigt werden. Wie die älteren Antihistaminika wirkt es 
zentral dämpfend. Für die Behandlung der allergischen 
Rhinitis hat sich Ketotifen im Gegensatz zur Behandlung 
des Asthma bronchiale bisher nicht durchgesetzt. 
Obwohl die Wirkung der Mastzellstabilisatoren erwiesen 
ist, ist sie interindividuell sehr unterschiedlich. Als Ursache 
werden derzeit verschiedene Mastzelltypen mit unter-
schiedlicher Ansprechbarkeit auf bestimmte pharmakolo-
gische Substanzen diskutiert (6, 31). 
Glukokortikoide: Für die therapeutische Wirkung der Glu-
kokortikoide bei der Behandlung der allergischen Rhinopa-
thie werden heute vorwiegend zwei Wirkmechanismen 
verantwortlich gemacht. Zum einen induzieren Glukokorti-
koide nach ihrem Eindringen in die Mastzelle die Bildung 
von Lipomodulin und Makrokortin, weiche die Synthese der 
Phosphodiesterase A 2 hemmen, zum anderen haben sie 
membranunspezifische Effekte und führen zu einer Ver-
minderung der Permeabilität, Verminderung des Flüssig-
keitsausstroms und einer Vasokonstriktion der kleineren 
Gefäße. 
Die gefäßabdichtende Wirkung wird zum Teil für die gene-
relle antiphlogistische und antiinflammatorische Wirkung 
verantwortlich gemacht. Die Hemmung der Synthese der 
Phosphodiesterase bewirkt eine verminderte Freisetzung 
von Mediatoren aus den Mastzellgranula (Histamin, Eosi-
nophilen-Chemotaxis-Faktor u.a.) und eine verminderte 
Freisetzung von Arachidonsäure, welche für die Bildung 
von Leukotrienen und Prostaglandinen nötig ist. 
Die systemische Gabe von Glukokortikoiden hat bei der 
Rhinitis nur noch in einigen Fällen und über kurze Dauer 
ihre Berechtigung. Bei lokaler Applikation werden Beclo-
methasondipropionat (BDP) und Glukokortikoide der neue-
ren Generation wie Budesonid und Flunisolid eingesetzt. 
Die letztgenannten unterliegen einem First-pass-Effekt in 
der Leber, werden also bei der ersten Passage in der Leber 
vollständig metabolisiert und führen deshalb zu keinen 
systemischen Nebenwirkungen. Auch bei BDP sind bei 
lokaler Applikation der empfohlenen Dosis keine systemi-
schen Nebenwirkungen zu erwarten. Über lokale Reaktio-
nen - wie Nasenbluten, Austrocknung der Nasenschleim-
haut, Verkrustung und selten über Septumperforationen -
wurde berichtet. Der Patient sollte deshalb genau über die 
richtige Anwendung des Nasensprays (Applikation auf die 
Muschel, nicht auf das Septum) informiert werden. Die volle 
Wirkung tritt erst nach einer Woche ein. Bei Kindern unter 5 
Jahren, bei Schwangeren und in der Stillzeit sollten auch 
lokal applizierbare Glukokortikoide nicht angewendet wer-
den. Glukokortikoide sind außer bei den allergischen Rhi-
nopathien zur Behandlung einer Rhinitis medicamentosa 
indiziert. Bei der vasomotorischen Rhinitis sind sie beson-
ders bei der eosinophilen Form erfolgversprechend (24). 
Sekretolytika: Durch die Inhalation von Wasserdampf wird 
zähes Sekret verflüssigt und das Respirationsepithel gerei-
nigt. Bei der infektiösen Rhinitis, Nasennebenhöhlen- oder 
Mittelohrentzündung erfolgt die Dampfinhalation häufig 
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unter Zugabe von ätherischen Ölen, wie beispielsweise 
Kamillenextrakt. Den ätherischen Ölen wird eine zusätz-
liche sekretolytische und antiseptische Wirkung zuge-
schrieben. Die Wirkmechanismen sind im einzelnen nicht 
geklärt. 
Oral applizierbare Mukolytika finden in der Hals-Nasen-
Ohren-Heilkunde vorwiegend bei der akuten und chroni-
schen Sinusitis ihre Anwendung. Typische Beispiele sind 
Sinupret und Gelomyrtol, deren Inhaltsstoffe Pulver bzw. 
Auszüge pflanzlicher Ausgangsstoffe sind. In einigen 
Untersuchungen konnte eine therapeutische Wirkung die-
ser Präparate gezeigt werden (27, 39,41, 37). 
Analgetika: Um Begleitsymptome der infektiösen Rhinitis 
wie Kopf- und Gliederschmerzen zu lindern, werden häufig 
Azetylsalizylsäure (ASS) oder Paracetamol in analgeti-
schen Dosen verabreicht. Beide Substanzen verfügen 
durch die Hemmung der Prostaglandinsynthese über eine 
analgetische und antipyretische Wirkung. Aufgrund der 
Hemmung der Prostaglandinsynthese können vermehrt 
Leukotriene entstehen und Überempfindlichkeitsreaktio-
nen (z. B. das sogenannte Analgetikum-Asthma) ausgelöst 
werden. Diese Überempfindlichkeitsreaktionen wurden 
besonders bei Allergikern beobachtet. Bei Kindern oder 
Jugendlichen sollte ASS nicht verabreicht werden, weil ein 
statistischer Zusammenhang zwischen dem ASS-Ver-
brauch und dem Auftreten des Reye-Syndroms (Leberver-
fettung, Hirnödem) bekannt ist. Die am häufigsten auftre-
tenden Nebenwirkungen von ASS sind Irritationen oder 
Erosionen der Magenschleimhaut. Blutungen der Magen-
schleimhaut, zentralnervöse Erscheinungen, eine Hem-
mung der Synthese der Gerinnungsfaktoren in der Leber, 
Thrombozytopenie, Wehenhemmung und Blutungen beim 
Fetus treten erst bei deutlich höheren Dosen als der emp-
fohlenen analgetischen Dosierung (0,5 bis 1,5 g täglich) 
oder bei chronischer Anwendung auf. Beim Gesunden 
wurde unter Dosierung von 16 mg pro kg Körpergewicht 
eine verminderte pulmonale mukoziliäre Klärfunktion 
beobachtet (17). 
Paracetamol kann bei Überdosierung (10 bis 40 g/d) zu 
Leberzellnekrosen, Nierenzellnekrosen und Koma führen. 
Nierenschäden sind auch bei Einnahme der empfohlenen 
Dosis (0,5 bis 1 g bis zu 4mal täglich), besonders bei chroni-
scher Anwendung, möglich. Bei kurzzeitiger Einnahme in 
analgetischer Dosierung sind in der Regel keine Nebenwir-
kungen zu befürchten. Einige Studien zeigten eine der ASS 
vergleichbare Wirksamkeit homöopathischer Präparate 
beim grippalen Infekt (16,29). Bestätigende Untersuchun-
gen liegen jedoch bisher nicht vor. 
Vitaminpräparate:Sehr beliebt ist heute die Einnahme von 
Vitamin-C-Präparaten zur Therapie und Prophylaxe von 
Erkältungskrankheiten. Zwar konnte eine gewisse Schutz-
wirkung durch die Gabe von Ascorbinsäure (0,2 bis 0,5 
g/Tag) gezeigt werden, die Einnahme der manchmal emp-
fohlenen hohen Dosen (1 bis 6 g/Tag) entbehrt jedoch jegli-
cher klinisch kontrollierten Grundlage und kann bei prädis-
ponierten Patienten zu Oxalatsteinbildung in den ableiten-
den Harnwegen führen. 
Antibiotika: Die infektiöse Rhinitis (Virusrhinitis) ist in der 
Regel nach 7 bis 10 Tagen ausgeheilt. Bei verzögerter 
Rückbildung der Symptomatik und anderen hinweisenden 
Symptomen - wie Fieber, Ohrenschmerzen oder Schmer-
zen über den Nasennebenhöhlen - muß von einer bakte-
riellen Superinfektion und eingetretenen Komplikationen 
ausgegangen werden. In den meisten Fällen sind die 
Nasennebenhöhlen, das Mittelohr oder die tieferen Luft-
wege davon betroffen. 
Bei bakteriellen Infekten der Nasenhaupt- und Nasenne-
benhöhlen oder des Mittelohres kann je nach Schweregrad 
eine antibiotische Therapie indiziert sein. Bei leichteren 
Entzündungen der Nasennebenhöhlen ist zunächst ein 
Zuwarten unter Gabe von abschwellenden Nasentropfen, 
Sekretolytika und eventuell unter Durchführung gelegentli-
cher Spülbehandlungen gerechtfertigt (27, 25). Häufigste 
Erreger der akuten Sinusitis und der akuten Otitis media 
sind Hämophilus influenzae, Streptokokkus pneumoniae, 
Streptokokkus pyogenes, koagulasenegative Staphylokok-
ken und Branhamella catarrhalis (11). Bei der Otitis media 
acuta kann außerdem gelegentlich Pseudomonas aerugi-
nosa nachgewiesen werden. Bei der Nasennebenhöhlen-
entzündung sind häufig Anaerobier beteiligt. 
Vor der antibiotischen Therapie erfolgt eine Abstrichunter-
suchung zur Erreger- und Resistenzbestimmung. Für die 
„blinde" Anbehandlung kommen in erster Linie Aminopeni-
zilline oder - mit einer besseren Wirksamkeit bei ß-Lacta-
mase produzierenden Keimen - Aminopenizilline plus Cla-
vulansäure in Betracht (30). Alternativen sind orale Cepha-
losporine, Erythromycin und Co-trimoxazol. 
Die eitrige Bronchitis erfordert nur bei schweren Grunder-
krankungen oder bestehender chronischer Bronchitis anti-
biotische Therapie (28,30). In 70 bis 80 % der Fälle handelt 
es sich um Infektionen mit Pneumokokken oder Hämophi-
lus influenzae. Die Behandlung erfolgt mit Aminopenizilli-
nen, alternativ mit Co-trimoxazol, Doxycyclin oder Cephalo-
sporinen. 
Antivirale Substanzen: Die Virusrhinitis beruht auf einer 
Infektion mit Rhinoviren (30 bis 50%) oder Coronaviren (10 
bis 20%), aber auch zahlreichen anderen Virusarten. Bei 
den serologisch über 100 verschiedenen Typen von Rhino-
viren sind anfängliche Hoffnungen auf die Entwicklung 
eines Impfstoffes gegen den Virusschnupfen enttäuscht 
worden. Untersuchungen antiviraler Substanzen lieferten 
interessante Ergebnisse. Eine Reihe von Stoffen zeigte 
eine In-vitro-Aktivität gegen Rhinoviren (40), aber die mei-
sten schieden wegen Toxizität, ungenügender antiviraler 
Aktivität oder ungeeigneter pharmakodynamischer Eigen-
schaften für die klinische Anwendung aus. Einige der in vivo 
untersuchten Substanzen werden unter dem Begriff „Kap-
sidbindende Substanzen" zusammengefaßt. Sie binden 
sich an das Kapsid des Virions, hemmen damit die Freiset-
zung der Nukleinsäure, das sogenannte „Uncoating", und 
somit die Replikation des Virus. Zu dieser Gruppe gehören 
Dichloroflavan (DCF) und einige synthetisierte Stoffe wie 
Ro 09 0415, Ro 09 0410, RP 44081, R 61837 und andere. In 
den durchgeführten Untersuchungen wurden sie oral (DCF, 
Ro 09 0415) oder intranasal (DCF, RP 44081, Ro 09 0410, 
R 61837) appliziert. Außer für R 61837 konnte jedoch eine 
schützende Wirkung vor der Erkrankung oder eine Milde-
rung der Beschwerden nicht bestätigt werden (3,4,33,34, 
44). R 61837 führte bei vorbeugender intranasaler Applika-
tion 1 Stunde bis 6 Tage nach einer experimentellen Rhino-
virusinfektion zu einer signifikanten Reduktion der Sympto-
matik (5). Weitere Untersuchungen, die dieses Ergebnis 
bestätigen könnten, liegen bisher nicht vor. 
Die Prüfsubstanz Enviroxim zeigte in vitro eine komplette 
Hemmung der Virusreplikationbei 83 Rhinovirusserotypen. 
Der genaue Wirkmechanismus ist nicht geklärt. Die lokale, 
vorbeugende oder therapeutische Applikation von Enviro-
xim zeigte jedoch keine deutliche Milderung der Symptome 
(21). Bei oraler Anwendung von Enviroxim traten Übelkeit 
und Erbrechen auf. In einer Studie (35) konnte bei Kombi-
nation einer geringen oralen Dosis und gleichzeitiger loka-
ler Applikation von Enviroxim eine tendenzielle Milderung 
der Beschwerden, Abnahme des Virustiters und signifi-
kante Abnahme der Mukusproduktion demonstriert wer-
den. 
Zink hemmte in vitro die Replikation der meisten Rhinovi-
russerotypen. Klinische Studien, in denen Zink-Glukonat-
pastillen vorbeugend oder bei Erkrankung zweistündlich 
verabreicht wurden, zeigten hingegen keine übereinstim-
menden Ergebnisse. Während einige Untersucher über 
eine Abnahme der Erkrankungsdauer (7) oder über eine 
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Milderung der Symptome (2) berichteten, konnten andere 
keinen therapeutischen Effekt nachweisen (10). 
Zu den bekanntesten antiviralen Substanzen gehören die 
Interferone. Sie wirken nicht direkt auf das Virus, sondern 
versetzen die Zelle in einen Zustand, in dem die Virusrepli-
kation gehemmt wird. Sie hemmen eine Reihe von DNS-
und RNS-Viren. Bei der lokalen Anwendung von Leukozy-
ten-Interferon konnte ein schützender Effekt vor der 
Erkrankung nach einer Infektion mit Rhinoviren nachge-
wiesen werden (20,38). Längerer Gebrauch führte zu loka-
len Nebenwirkungen, wie Austrocknung der Nasen-
schleimhaut, Nasenbluten und lokalen Entzündungsreak-
tionen. 
Literatur 
1. Albegger, K.: HNO 1990, 38, 233. 
2. Al-Nakib,W, etal.:J.of Antimicrob.Chemother. 1987,20,893. 
3. Al-Nakib, W., et al.:J. of Antimicrob. Chemother. 1987,20,887. 
4. Al-Nakib, W, et al.: Arch. Virol. 1987,92,255. 
4. Al-Nakib, W, et al.: 7th Int. Congr. Virol. 1987, Abstr. no. 32.3. 
6. Bachert, C, und Colberg, C: HNO 1990, 38,1. 
7. Eby, G. A., et al.: Antimicrob. Agents Chemother. 1984,25,20. 
8. Eggleston, P. A, et al.: Acta Otolaryngol. (Stockh.) 1984, 
Suppl. 413,25. 
9. Estelle, F., et al.: Drugs 1989, 38,313. 
10. Farr, B. M., et al.: Antimicrob. Agents. Chemother. 1987, 31, 
1183. 
11. Federspil, P.: In: Moderne HNO-Therapie. Klinische Pharma-
kologie: Grundlagen, Methoden, Pharmakotherapie. Kuem-
merle, H. P. und Hitzenberger, G. (Hrsg.), ecomed, Landsberg 
-München 1984. 
12. Gaffey, M. J., et al.: Am. Rev. Respir. Dis. 1987,135, 241. 
13. Gaffey, M. J., et al.: Antimicrob. Agents Chemother. 1988,32, 
1644. 
14. Gaffey, M. J., et al.: Am. Rev. Respir. Dis. 1987,136,556. 
15. Gaffey, M. J., et al.: Pediatr. Infect Dis. J. 1988,7,223. 
16. Gassinger, C. A., et al.: Arzneim. Forsch./Drug Res. 1981,31, 
732. 
17. Gerrity, T. R., et al.: N. Engl. J. Med. 1983, 308,139. 
18. Gonzales, J. P, und Brogden, R. N.: Drugs 1987, 34,560. 
19. Havas, T. E., et al.: J. Allergy Clin. Immunol. 1986, 78, 556. 
20. Hayden, F. G., und Gwaltnay, J. M.: J. Infect. Dis. 1983,148, 
543. 
21. Hayden, F. G., und Gwaltnay, J. M.: Antimicrob. Agents Che-
mother. 1982, 21, 892. 
22. Henauer, S. A, und Glück, U: Eur. J. Clin. Pharmacol. 1988,34, 
35. 
23. Horak, F., etal.: Arzneim. Forsch./Drug Res. 1988,38 (I), 124. 
24. Jones, A. S.: Biomed. & Pharmacother. 1988,42,499. 
25. Kreutle, O.: Therapiewoche 1980, 30, 2109. 
26. Kirkegaard, J., et al.: Acta Otolaryngol. (Stockh.) 1988, 449, 
93. 
27. Laszig, R, et al.: Zschr. Allg. Med. 1989, 65,19. 
28. Lode, H.: Therapiewoche 1989, 39,1607. 
29. Maiwald, L, et al.: Arzneim. Forsch./Drug Res. 1988, 38 (I), 
578. 
30. Milatovic, D., und Braveny, I. (Hrsg.): Infektionen. Friedrich 
Vieweg, Wiesbaden 1989. 
31. Mygind, N.: NER Allergy Proc. 1985, 6,245. 
32. Pecoud, A., et al.: Int. Arch. Allergy and Appl. Immunology 
1987,82, 541. 
33. Philipotts, R. J., et al.: J. of Antimicrob. Chemother. 1984,14, 
403. 
34. Phillpotts, R. J., et al.: Arch. Virol. 1983, 75,115. 
35. Phillpotts, R. J., et al.: Lancet 1981,1,1342. 
36. Richards, D. M., et al.: Drugs 1984, 28,38. 
37. Richstein, A., und Mann, W: Ther. Gegenw. 1980,119,1055. 
38. Samo, T. C, et al.: J. Infect. Dis. 1983,148,535. 
39. Simm, K. J.: Zschr. Allg. Med. 1988, 30, 959. 
40. Sperber, S. J., und Hayden, F. G.: Antimicrob. Agents Chemo-
ther. 1988, 32, 409. 
41. Stussak, G., und Schumann, K.: Zschr. Allg. Med. 1987, 63, 
869. 
42. Tyrell, D. A. J.: Ann. Rev. Microbiol. 1988, 42,35. 
43. Zenner, H.-P: Allergologie in der HNO-Heilkunde. Springer, 
Berlin 1987. 
44. Zerial, A. G., et al.: Antimicrob. Agents Chemother. 1985, 27, 
846. 
